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RESUMEN
Objetivo: Identificar la relación entre la exposición ocupacional a insecticidas organofosforados y pi-
retroides y,  la presencia de daño genotóxico, evaluada mediante la prueba de Micronúcleos (MN), de 
acuerdo con la literatura publicada entre 2006 y 2017. Materiales y métodos: se realizó una búsqueda 
bibliográfica en MEDLINE, EBSCO y Web of Science, se seleccionaron los estudios que relacionaron 
los MN como biomarcador para la evaluación del efecto genotóxico de los insecticidas en población 
ocupacionalmente expuesta, tanto en células de la mucosa bucal como en linfocitos de sangre periférica. 
El análisis cualitativo del estado del arte se planteó a partir de la revisión de 20 artículos de investigación 
original, cuyo tipo de estudio planteado era analítico de corte transversal, con comparación entre grupos 
expuestos y no expuestos, publicados entre 2006 y 2017. Resultados: De los 20 artículos analizados, 
17 mostraron un incremento en la frecuencia de MN en el grupo expuesto a insecticidas, con respecto 
al no expuesto (referente). La mayoría de los estudios se realizaron en población del sector rural y un 
estudio fue realizado en población urbana. Las investigaciones describieron exposiciones a mezclas de 
insecticidas como los organofosforados y piretroides, así como una asociación entre tiempo de exposición 
y una mayor frecuencia de MN. Conclusión: Los sujetos expuestos ocupacionalmente a insecticidas 
tienen mayor daño genético con respecto a los sujetos no expuestos, determinado mediante la prueba de 
MN. Por consiguiente, un mayor riesgo de desarrollar enfermedades crónicas no transmisibles como las 
neurodegenetativas o el cáncer.
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ABSTRACT
Objective: Identify the relationship between the occupational exposure to organophosphorous and 
pyrethroid insecticides and the present of genotoxic damage, evaluated by the micronuclei (MN) assay, 
according to literature published between 2006 and 2017. Materials and methods: a bibliographic search 
was carried out in MEDLINE, EBSCO, Web of Science, selecting the studies in which MN was used as 
a biomarker for the genotoxic effect of insecticides in occupationally exposed population, in both oral 
mucosa cells and peripheral blood lymphocytes. The cualitative analysis of the state of art was based in 
the revision of 20 original investigation articles, which were analytic cross-section studies comparing 
exposed and unexposed population, published between 2006-2017. Results: Out of the 20 articles analy-
zed, 17 showed an increase in the MN frequency in the group exposed to insecticides, compared with the 
unexposed (Reference group). The mayority of the studies were carried out with rural population and only 
one of them was carried out with urban population. The investigations described exposure to a mixture 
of insecricides such as organophosphorous and pyrethroid, as well as an association between the time of 
exposure and a higher frequency of MN. Conclusion: Subjects occupationally exposed to insecticides 
have greater genetic damage with respect to unexposed subjects, determined by the MN test. Therefore, 
an increased risk of developing chronic noncommunicable diseases such as neurodegenetatives or cancer.
Key words: Genotoxicity, insecticides, organophosphate, insecticides, occupational exposure, micro-
nuclei, pyrethroid.
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INTRODUCCIÓN
Según la Organización de las Naciones Unidas para la Agricultura 
y Alimentación (FAO, por sus siglas en inglés), los plaguicidas 
se definen como “cualquier sustancia o mezcla de sustancias 
destinadas a prevenir, destruir o controlar cualquier plaga, inclu-
yendo vectores de enfermedades humanas o de los animales”.1 
Dependiendo del tipo de plagas en las que actúe, se pueden 
clasificar en herbicidas, fungicidas e insecticidas. En relación a 
los insecticidas, estos son empleados tanto en el sector rural para 
proteger la producción agrícola y calidad de las cosechas, como 
el sector urbano para el control de vectores y plagas importantes 
en la salud pública.2,3 De acuerdo con su composición química, 
modo de penetración, distribución o acción toxicológica, los 
insecticidas se clasifican en inorgánicos y orgánicos. Entre los 
insecticidas orgánicos se incluyen los compuestos organofosfora-
dos y piretroides.4 Los organofosforados actúan como inhibidores 
de la acetilcolinesterasa en las terminaciones axónicas tanto de 
insectos como de mamíferos, lo que causa un bloqueo de la trans-
misión nerviosa.5 Mientras que los piretroides alteran la función 
normal de los nervios de los insectos al modificar la cinética de 
los canales de sodio dependientes de voltaje.6 
Según la Organización Mundial de la Salud (OMS, por sus siglas 
en inglés), en los últimos años las medidas de control químico 
de vectores con este tipo de insecticidas han permitido prevenir 
la transmisión de enfermedades infecciosas endémicas, como 
el dengue y la malaria, resultando en la reducción  en la morbi-
mortalidad por estas causas.7 Sin embargo, dada la persistencia, 
residualidad y uso extensivo de los insecticidas a nivel mundial, 
es de interés para la comunidad científica evaluar la resistencia 
de los vectores a estos compuestos, así como el daño genético 
asociado a los altos niveles de exposición y deficientes medidas 
de protección ocupacional en humanos.8 
Países en desarrollo como Colombia, son particularmente sus-
ceptibles a los efectos dañinos de los insecticidas, no solo por 
el uso masivo de los insecticidas para el control de plagas y 
vectores en regiones endémicas, sino también por deficiencias en 
el manejo, pobre regulación, ausencia de sistemas de vigilancia, 
incumplimiento de la ley, falta de entrenamiento para la toma de 
decisiones e inadecuado acceso a sistemas de información,9 que 
repercuten en un mayor riesgo de efectos deletéreos en la salud. 
Según la Agencia Internacional para la Investigación en Cáncer 
(IARC, por sus siglas en inglés), la exposición crónica a organo-
fosforados está asociada a cáncer de próstata, pulmón, leucemia y 
linfoma no Hodgkin, por lo cual están catalogados como agentes 
probablemente carcinogénicos para los humanos (categoría 2A).10 
Mientras que, los piretroides se encuentran en la categoría 3, es 
decir que no son considerados carcinogénicos en humanos, pero 
hay estudios recientes que los vinculan con mieloma múltiple, 
cáncer de hígado y mama.11
Con relación a la exposición a insecticidas cabe destacar que 
esta es inevitable para los seres humanos y que se da especial-
mente por contacto directo con la superficie corporal, absorción 
bucal e inhalación de las partículas suspendidas en el aire.12 En 
la población general, la exposición se debe principalmente al 
consumo de frutas y verduras frescas o cocidas contaminadas y 
a la aplicación residencial de piretroides en jardines y hogares 
con fines de control de plagas, champús para mascotas, fármacos 
para el tratamiento de la sarna  y de los piojos.13 Sin embargo, se 
debe considerar que la mayor exposición a plaguicidas se da a 
nivel laboral, especialmente entre granjeros o personal que trabaja 
para empresas de fumigación. Esta exposición ocupacional ocurre 
desde la formulación hasta la fabricación y aplicación de los in-
secticidas, lo cual implica una exposición a mezclas complejas de 
diferentes tipos de químicos, ingredientes activos y subproductos. 
Teniendo en cuenta que la aplicación por aerosol es el método más 
comúnmente utilizado, la piel es el órgano que se encuentra en 
mayor contacto con estas sustancias. Según la FAO, la cantidad 
admitida de piretroides a nivel sistémico puede llegar a ser de 10 
a 50 μg/kg/día, las cuales en la población general son menores, 
pero pueden llegar a ser mayores en población ocupacionalmente 
expuesta.13 Dado lo anterior, es importante dirigir estudios hacia 
la prevención, mediante el uso de biomarcadores biológicos que 
permitan una detección temprana de los efectos inducidos por la 
exposición a insecticidas, especialmente a nivel del ADN.
Los biomarcadores biológicos se pueden clasificar en tres ca-
tegorías: de exposición, efecto y susceptibilidad. Los primeros 
evalúan la presencia de una sustancia exógena o metabolito en el 
organismo, los segundos dan a conocer alteraciones bioquímicas 
producidas en el organismo que se pueden asociarse con enfer-
medades y finalmente, los biomarcadores de susceptibilidad son 
indicadores de la capacidad heredada o adquirida de un organismo 
para responder a la exposición a una sustancia.14 Para determinar 
la asociación entre la exposición a algún compuesto y los posi-
bles efectos biológicos, se prefiere el uso de biomarcadores que 
evalúan el daño genotóxico y citotóxico tales como la frecuencia 
de micronúcleos (MN) y anomalías nucleares.15 Estos biomar-
cadores han cobrado importancia en estudios de salud pública 
y ocupacional debido a que permiten identificar y evaluar los 
factores de riesgo asociados al desarrollo de diferentes tipos de 
enfermedades y contribuir al desarrollo de políticas públicas.14 
Por tal razón el objetivo de esta revisión es identificar la relación 
entre la exposición ocupacional a insecticidas organofosforados 
y piretroides, y el efecto genotóxico evaluado mediante la prueba 
de MN, de acuerdo con la literatura publicada entre 2006 y 2017.
MATERIALES Y MÉTODOS
Se realizó una búsqueda bibliográfica electrónica en MEDLINE, 
EBSCO y Web of Science, utilizando las palabras clave “geno-
toxicity” “organophosphates”, “pyrethroid”, “occupational 
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exposure” y “micronuclei”. Los artículos seleccionados se 
revisaron sistemáticamente y luego se filtraron para incluir solo 
aquellos que evalúan la frecuencia de MN como biomarcador de 
genotoxicidad para la evaluación del efecto de los insecticidas en 
población ocupacionalmente expuesta. Se excluyeron los artículos 
de evaluación de genotoxicidad in vitro a plaguicidas y los que 
no reportaban el biomarcador de frecuencia de MN. El análisis 
cualitativo del estado del arte se planteó a partir de la revisión de 
20 artículos de investigación original, cuyo tipo de estudio plan-
teado era analítico de corte transversal, con comparación entre 
grupos expuestos y no expuestos, publicados entre 2006 y 2017.
RESULTADOS
Biomarcador de genotoxicidad: MN 
El daño en el material genético se puede clasificar en tres catego-
rías: 1. Daños premutagénicos como roturas de cadenas de ADN, 
aductos de ADN o síntesis de ADN no programada; 2. Mutaciones 
génicas de tipo: inserción, sustitución o eliminación de pares de 
bases; y 3. Alteraciones cromosómicas, por pérdida o ganancia 
de cromosomas completos (aneuploidía), roturas de cromátides 
(clastogenicidad) y reordenamientos cromosómicos. Cabe des-
tacar que los daños premutagénicos pueden repararse antes de la 
división celular, mientras que los daños en la segunda y tercera 
categoría son permanentes y tienen la capacidad de trascender 
a las células hijas después de la división celular,16 por lo que 
indiviudos con un incremento de la frecuencia de mutaciones y 
alteraciones cromosómicas estarían asociados con mayor riesgo 
de inestabiliad genómica y cromosómica.  
Considerando que los plaguicidas puden ocasionar daño en el 
ADN, y que los MN han sido utilizados como un biomarcador 
confiable para la evaluación de los efectos biológicos en pobla-
ciones humanas es importante reconocer qué son, cómo se ori-
ginan y cómo se identifican en las células. Los MN son núcleos 
satélites en el citoplasma de las células interfásicas, originados 
debido a errores durante la replicación, rupturas cromosómicas o 
cromosomas completos rezagados durante la anafase, que tienen 
como consecuencia pérdida cromosómica y reparto inequitativo 
del material genético en las células hijas.17,18 Las características 
que se deben cumplir para considerar un MN como tal son: 1. 
La célula debe contener un núcleo principal y uno o más MN; 
2. Deben ser redondos u ovalados; 3. Deben tener cuerpos de 
Feulgen positivos; 4. Deben tener la misma textura e intensidad 
de tinción que el núcleo principal; 5. Su tamaño debe ser de 1/3 a 
1/6 del tamaño del núcleo principal; 6. No deben estar conectados 
al núcleo; y 7. La membrana nuclear del MN debe distinguirse 
claramente de la del núcleo principal.19,20
Estos criterios de identificación de MN fueron validados a nivel 
mundial en 1999 por el proyecto internacional Human MicroNu-
cleus (HUMN), con la recolección de la frecuencia basal de MN 
en linfocitos de más 16.500 sujetos de diferentes poblaciones 
alrededor del mundo.17. Hasta el momento se han logrado determi-
nar los valores de referencia de MN, tanto en linfocitos de sangre 
periférica,21 como en células epiteliales bucales (originando del 
proyecto HUMNxl),19,22,23 células del uroepitelio, fibroblastos, 
entre otros.17
El fundamento del análisis de MN en células exfoliadas como 
biomarcador de genotoxicidad radica en el hecho de que  aproxi-
madamente 90% de los cánceres humanos se originan de células 
epiteliales24 y esto está evidenciado con los hallazgos de una 
frecuencia incrementada MN  en células cancerígenas.25 El tejido 
epitelial es ideal para identificar anomalías nucleares sin necesidad 
de realizar cultivos celulares, lo que lo identifica tejido óptimo 
para la aplicación de estudios epidemiológicos en humanos.23,26-28 
Es de destacar que el daño en el ADN ocurre en las células de 
la capa basal, y por la alta tasa de recambio del tejido se pueden 
evidenciar las anomalías nucleares en células de los estratos 
superiores, como las exfoliadas. Bonassi et al. en el 2011, esta-
blecieron que la frecuencia basal de células exfoliadas con MN en 
individuos sanos no expuestos a agentes genotóxicos usualmente 
tiene un rango de 0,30-1,70 por cada 1000 células diferenciadas. 
Existen errores comunes al identificar los MN , uno de ellos 
consiste en no seguir el protocolo para la inclusión de las células 
en el conteo desarrollado por Tolbert et al., los cuales establecen 
parámetros mínimos para poder incluir una célula en el conteo 
realizado en el ensayo citómico de MN  en células exfoliadas.20 
Otros errores comunes que pueden aumentar falsamente la 
frecuencia de MN es reportar células picnóticas, con cromati-
na condensada, cariorrécticas, con brotes nucleares o cuerpos 
apoptóticos como MN.19 Frecuentemente, los MN se reportan 
junto a anomalías nucleares de muerte celular, como células 
picnóticas, cariolíticas, cromatina condensada, brotes nucleares 
y cariorrécticas.28 La frecuencia de las células picnóticas se ha 
vinculado también al aumento de las células cariorrécticas y con 
condensación de cromatina.29
También se han identificado diferentes factores capaces de influir 
en la frecuencia de MN en células humanas, tales como: la edad, 
el sexo, el consumo de cigarrillo o medicamentos, la exposición 
diaria a agentes genotóxicos, entre otros. Investigadores como 
Guttenbach et al. han descrito un aumento en la frecuencia de 
MN  relacionado con el envejecimiento en poblaciones mayores 
a los 70 años.30 Además, Stich  et al.27,31 han comparado efectos 
del alcohol y el tabaco (tanto fumado como mascado), y estable-
cieron que existe un patrón de aumento en el número de MN  en 
la cavidad bucal de los fumadores  severos y aquellos que consu-
mían 150 mL o más de alcohol al día. Por esto es importante que 
los investigadores consideren estos criterios en el momento de 
planear y ejecutar sus estudios para evitar factores de confusión. 
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Estudios de biomonitoreo en población expuesta a organo-
fosforados y piretroides
La Tabla 1 presenta los resultados de los 20 estudios incluidos 
en la revisión de la literatura que fueron publicados entre 2006 
y 2017, en siete países, los cuales evalúan la genotoxicidad de 
los insecticidas, comparando una muestra ocupacionalmente ex-
puesta con otra no expuesta. El biomarcador en común utilizado 
en todos los estudios seleccionados fueron los MN, pero estos 
también reportaban datos de otros biomarcadores como frecuen-
cia de aberraciones cromosómicas y daño en el ADN (rupturas 
de cadena en el ADN y sitios lábiles al álcali determinados 
mediante el ensayo cometa); de los cuales sólo cinco analizaron 
el biomarcador en linfocitos de sangre periférica y los demás lo 
hicieron por medio de las células exfoliadas de la mucosa bucal. 
Los resultados no fueron homogéneos en cuanto a la relación entre 
mayor frecuencia de MN y la exposición ocupacional, pero 17 
de 20 encontraron positiva esta relación entre ambas variables. 
Entre los estudios analizados, aquellos que presentaban un tamaño 
muestral aceptable (n>30) mostraron una diferencia significativa 
en la frecuencia de MN entre los grupos de estudio. El tiempo 
de exposición ocupacional fue variable entre 6 meses y 20 años, 
y fue reportado en 12 artículos, pero solo fue analizado en ocho 
estudios de los cuales la mitad demostró una relación directamente 
proporcional entre la frecuencia de MN y el tiempo de exposición. 
Por otro lado, 16 estudios fueron realizados en población rural, 
solo uno32 especificaba su realización en población urbana y los 
restantes no especificaron si la población de estudio fue rural o 
urbana. Además, en la literatura evaluada se referencian los tipos 
de químicos utilizados en cada ocasión, 16 de los 20 estudios 
analizados reportaron los tipos de químicos utilizados por los 
trabajadores ocupacionalmente expuestos.
DISCUSIÓN
Con respecto a lo encontrado en la revisión, en 17 de los 20 
estudios analizados se evidenció un aumento en la frecuencia de 
MN en los sujetos expuestos ocupacionalmente a insecticidas 
en comparación con los no expuestos. En aquellos que no se en-
contró una relación positiva, Remor33 y Wilhelm34 reconocieron 
una tendencia de aumento de este biomarcador en la población 
expuesta, pero la diferencia no fue significativa. Por otro lado, el 
estudio realizado por Boada et al., demuestra un aumento de los 
MN  en la población no expuesta ocupacionalmente, cuya muestra 
poblacional constaba de ocho expuestos y 15 no expuestos con 
una edad promedio de 40 años.35 Los resultados obtenidos en 
esta revisión son similares a los descritos por Gómez en 2013,36 
quien analizó el riesgo genotóxico por la exposición ocupacional 
a insecticidas en América Latina, donde se encontró que 34 de 41 
estudios analizados mostraron una asociación entre la frecuencia 
de MN y la exposición ocupacional a insecticidas. Si bien los 
resultados siguen siendo heterogéneos se puede demostrar la ten-
dencia a presentar mayor daño genético en las personas expuestas 
a los insecticidas a partir del biomarcador de MN. 
Con respecto al tipo de células empleadas para el análisis del 
biomarcador, en siete investigaciones se emplearon linfocitos de 
sangre periférica y en 13 investigaciones células de la mucosa 
bucal. Entre los estudios que evaluaron la presencia de los MN 
en células de la mucosa bucal, sólo tres no encontraron una 
diferencia estadísticamente significativa entre los dos grupos de 
estudio.33-35 Mientras que para otros estudios se reconoció una 
relación significativa (con valores de p<0,05 e incluso p<0,001) en 
el incremento de la frecuencia de MN en expuestos en relación con 
los no expuestos. Además 10 estudios establecieron que existía 
una relación entre la exposición ocupacional a los insecticidas y el 
incremento en el número de MN en el grupo expuesto comparados 
con el grupo no expuesto.37-46 Los estudios que evidenciaron una 
asociación significativa entre el daño en el ADN y la exposición 
a insecticidas, presentaron una frecuencia >2,5 MN, valor que 
se encuentra bajo el rango anormalidad según Holland et al.28
A diferencia de lo menciado anteriormente, todos los estudios que 
analizan el biomarcador en linfocitos de sangre periférica presen-
taron un incremento significativo en la frecuencia de MN en el 
grupo expuesto, en comparación con los no expuestos. Teniendo 
en cuenta que el incremento de la frecuencia de MN en linfocitos 
de sangre periferca se encuentra validado como biomarcador de 
riesgo aumentado para el desarrollo de cáncer,21 estos resultados 
presentan una alerta a nivel mundial sobre esta problemática de 
exposición y hacen un llamado de atención para la implemen-
tación de estudios de vigilancia epidemiológica ocupacional en 
poblaciones expuesta a insecticidas. 
En el análisis de los estudios se tuvo en cuenta el tiempo de exposi-
ción ocupacional, pero los resultados no son concluyentes debido 
a que de los 12 estudios que lo reportan solo ocho lo analizan 
y de estos últimos, cuatro demuestran una relación entre mayor 
tiempo de exposición y mayor frecuencia de MN. Por otro lado, 
Larrea et al. reporta que los agricultores que usaron plaguicidas 
por más de 20 años, presentan mayor daño genotóxico, en relación 
con los que tienen menos años de trabajo como agricultores, lo 
que muestra que existe un daño crónico acumulativo, que se va 
incrementando con el paso del tiempo.40 
Por otro lado, los estudios analizados fueron realizados princi-
palmente en población rural, y uno en población urbana,32 lo cual 
obedece al patrón encontrado en la literatura, donde la mayoría 
de los estudios que vinculan el uso de la prueba de MN como 
un biomarcador de efecto efectivo para evaluar la exposición a 
insecticidas, se realizan en población rural. En el estudio de Ke-
hdy et al.32 realizado en población urbana, los resultados señalan 
que se encontraron MN en mayor frecuencia en la población 
expuesta (15,81±1,31) en comparación a la población no expuesta 
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(4,71±0,42). Al comparar los hallazgos obtenidos en estudios 
realizados en los dos tipos de poblaciones, urbano y rural, cabe 
resaltar que los estudios realizados en población rural presenta-
ron resultados heterogéneos y al no haber suficientes estudios 
en la población urbana se considera necesario implementar más 
estudios que evalúen esta poblemática en ambos tipos de pobla-
ciones. De los estudios analizados no todos reportan el tipo de 
pesticidas empleados por la población exupuesta, aquellos que 
lo hacen destacan el uso de mezclas de diferentes compuestos 
empleados para el control de las plagas. Los más utilizados fueron 
Tabla 1. Estudios de biomonitoreo citogenético en poblaciones humanas expuestas ocupacionalmente a insecticidas 
entre los años 2017 y 2006.
Expuestos / 
No expuestos Muestra
Frecuencias de MN 
expuestos / No ex-
puestos
Resultados País y sector estudia-do Referencias











(Rural) Matheus T et al. 2017.
44





Carbajal-López Y et al. 
2016.49
77/60 Células epiteliales de la mucosa bucal 7,14±6,49 / 1,33±1,86 Significativo
Rio Grande do Sul, Brasil 
(Rural) (Alves J, et al. 2016.
38




(Rural) Tumer T et al. 2015.
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37/37 Células epiteliales de la mucosa bucal 0,16±0,43 / 0,11±0,21
No significativo 
p<0,73
Rio Grande do Sul, Brasil 
(No especifica) Wilhelm C et al. 2015.
34




(Rural) de Adad L et al. 2015.
45




(Rural) Khayat C et al. 2013.
39
81/46 Células epiteliales de la mucosa bucal 3,4±2,5/ 1,5±1,7
Significativo 
p<0,001
Rio Grande do Sul, Brasil 
(Rural)
Benedetti D et al. 
2013.43





San Quintín, México 
(Rural) Zúñiga V et al. 2012.
54
20/10 Linfocitos de sangre periférica 15,15±5,10/7,20±1,55
Significativo 
p<0,0005
Rio Cuarto, Argentina 
(Rural) Gentile N et al. 2012.
47
30/30 Linfocitos de sangre periférica No se reporta
Significativo 
p<0,001
Rio Grande do Sul, Brasil 
(Rural) Kvitko K et al. 2012.
50




(No especifica) Peralta L et al. 2011.
55




(No especifica) Lamadrid A et al. 2011.
56




(Rural) Larrea P et al. 2010.
40
29/37 Células epiteliales de la mucosa bucal 3,55±2,13 / 1,78±1,23
Significativo 
p<0,001
Rio Grande do Sul, Brasil 
(Rural) Bortoli G et al. 2009.
41
37/20 Células epiteliales de la mucosa bucal 0,76±0,68 / 0,55±0,69 No significativo
Rio Grande do Sul, Brasil 
(Rural) Remor A et al 2009.
33







29/30 Linfocitos de sangre periférica 15,81±1,31/4,71±0,42
Significativo 
p<0,01
Belo Horizonte, Brasil 
(Urbano) Kehdy F et al, 2007.
32
131/77 Linfocitos de sangre periférica 3,86±0,34 / 2,15±0,2
Significativo 
p<0,05
La Paz, Bolivia 
(Rural)
Ascarrunz M et al, 
2006.51
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los organofosforados como el diazinón,44 el malatión, gusathion42 
y los piretrodes cipermetrina,37,43,47 otros compuestos empleados 
fueron los organoclorados y los carbamatos.33,41,42 Por lo tanto, es 
un reto conocer los tipos de insecticidas que generan los daños en 
el ADN en los individuos ocupacionalmente expuestos, debido 
a la gran variedad de combinaciones y uso en conjunto. Como 
ya se había mencionado, hay suficiente evidencia de que estos 
químicos generan un efecto deletéreo en la salud humana y que 
las mezclas tienen un efecto potenciador sobre estos daños.10 Por 
esto es importante reconocer los compuestos a los que están ex-
puestos para identificar el factor de riesgo y hacer el seguimiento 
en este tipo de poblaciones.  
Es también relevante analizar los factores que pueden ser determi-
nantes al obtener una buena medición de parámetros citogenéticos 
como los MN. Estos influyen en la comparación entre los estudios, 
pues si no comparten criterios de inclusión y exclusión similares, 
el análisis de los resultados se verá sesgado. Como afirma Kapka 
et al.12 dentro de los factores que intervienen en la relevancia y 
comparabilidad de los estudios, se encuentran factores individua-
les como el hábito de fumar y generales como la contaminación 
ambiental,48 cabe destacar que algunos de los estudios analizados 
tuvieron en cuenta individuos fumadores de más de cinco,49 1532 y 
hasta 20 cigarrillos al día,47 con tiempo de consumo variable. No 
obstante, estos autores indican que en sus estudios no encontra-
ron diferencias signficativas entre el número de MN y el hábito 
de fumar en la población expuesta a insecticidas.33,42 Kapka et 
al.12 y Fenech48 plantean que otro posible factor de confusión es 
el sexo, debido a que al cromosoma X se le  atribuyen eventos 
aneuploidogénicos lo que tiene como resultado un número de 
MN  mayor de los esperado.12 El único estudio de los analizados 
que incluyó ambos sexos fue el de Martínez-Valenzuela et al.,42 
(sujetos expuestos: 45 hombres, 25 mujeres), sin embargo este 
dato no fue tomado en cuenta para el análisis de diferencial del 
daño en el ADN.
Importancia de los estudios de biomonitoreo en poblaciones 
expuestas para evaluación de riesgo de cáncer
La revisión realizada está encaminada en responder la pregunta 
¿cuál es la asociación entre la exposición a insecticidas organofos-
forados y piretroides, y el efecto genotóxico y citotóxico evaluado 
en poblaciones humanas expuestas ocupacionalmente a este tipo 
de químicos, mediante MN  como biomarcador citogenético de 
efecto, entre los años 2006 y 2017, y a raíz del análisis se ob-
serva que la mayoría de las investigaciones muestran tendencia 
al incremento de la frecuencia de MN en las poblaciones ocupa-
cionalmente expuestas a insecticidas, en comparación con las no 
expuestas, lo que revela una asociación entre exposición y el daño 
genotóxico. Las investigaciones analizadas son basadas en el bio-
monitoreo genético, el cual es una  herramienta útil para estimar 
el riesgo de daño del ADN debido a una exposición a sustancias 
químicas,8 además sirve como un sistema de detección precoz para 
el inicio de la desregulación del ciclo celular en el desarrollo del 
cáncer.50 Los objetivos del biomonitoreo son la detección de la 
exposición a genotoxinas ambientales, la determinación de sus 
efectos genotóxicos in vivo y la identificación de biomarcadores 
de genotoxicidad que puede definir un estado de prepatogénesis 
y dar las pautas para la prevención de la enfermedad.51 En la 
actualidad se podría considerar como una excelente herramienta 
para la evaluación de exposición y efecto a químicos ambientales 
u ocupacionales como lo son los insecticidas.12 
CONCLUSIONES
Como respuesta al objetivo planteado, se puede afirmar que, a 
pesar de que los resultados obtenidos con la revisión son hete-
rogéneos respecto al efecto genotóxico, el 85% de los estudios 
analizados en esta revisión demuestran que hay una fuerte rela-
ción entre la exposición ocupacional a insecticidas y el efecto 
genotóxico registrado con el aumento de la frecuencia de MN. 
Esto implica que las personas con exposición ocupacional a estos 
compuestos tienen un mayor riesgo de daño en el ADN que de no 
ser reparado o de ser deficientemente reparado, puede conducir 
a mutaciones e inestabilidad genómica, la cual está asociada en 
el desarrollo de diferentes tipos de enfermedades crónicas no 
transmisibles como las neurodegenetativas o cáncer. Por eso la 
identificación y el control temprano de genotóxicos en el lugar 
de trabajo representan una de las formas más efectivas de pre-
vención de la enfermedad y promoción de la salud ocupacional. 
Sin embargo, la implementación de medidas de control es un 
problema aún no resuelto, tanto a nivel nacional como mundial. 
Según el “Plan de Fomento de una Cultura Preventiva de Riesgos 
Profesionales 2007” y el “Plan Nacional para la Prevención del 
Cáncer Ocupacional en Colombia 2010-2014”52 la prevención de 
enfermedades ocupacionales incluye evaluaciones sistemáticas 
de los agentes tóxicos y carcinógenos en los lugares y procesos 
de trabajo, así como  la implementación de medidas técnicas 
para reducir la exposición,  con la sustitución por agentes menos 
dañinos y el uso de equipos de protección ocupacional. Por lo 
que la realización de estudios de biomonitoreo genético sería 
un importante aporte en la identificación de factores de riesgo 
genotóxicos y de poblaciones humanas vulnerables. Los resulta-
dos obtenidos en esta revisión brindan una alerta temprana para 
el mejoramiento de los programas de vigilancia epidemiológica 
ocupacional en poblaciones expuestas ocupacionalmente a insec-
ticidas en zonas urbanas y rural. 
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